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低く、その後上昇した。mVcfc、　LVEF、　LVEF（3D）、
LVO（2D）に有意な変化は認められなかったが、
LVO（3D）は生後12hに有意に低値を示した。
【考察】　血圧および体血流と脳血流の経時的変化は
一致していない。体血流減少時にも脳血流は保たれ
ており、脳循環は体循環の変化を直接反映していな
いと考えられた。また脳酸素供給と消費のバランス
を示すFTOEが生後6hに有意に高値を示したのは、
脳組織の酸素供給低下と脳血流低下を代償している
と推察された。これらの変化は脳自動調節能が関与
していると示唆された。
有意な差を認めなかった（2．9vs　3．0）。また診断
PSG群において睡眠前後でCFR値に変化がなかっ
た（3．O　vs　3．1）のに対し、　CPAP療法施行群では睡
眠後にCFR値の有意な改善を認めた（2．9　vs　3．2）。
【結論】　重症OSAS症例の中に軽度冠微小循環障
害を有する症例が存在した。一晩のCPAP療法によ
り、CFRは改善を示した。
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顕性な腎機能障害のない患者の血清シスタチ
ンC濃度と閉塞性睡眠時無呼吸との関係
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【目的】　閉塞型睡眠時無呼吸症候群（obstructive
sleep　apnea　syndrome：OSAS）は、睡眠中に上気道
閉塞による無呼吸を繰り返し生じ、その度に起こる
覚醒反応、低酸素状態、および再酸素化に伴う酸化
ストレスや交感神経の活性化などから血管内皮障
害、虚血性心疾患の発症に直接関与している可能性
が考えられている。今回我々は、OSAS症例の冠血
流予備能（coronary　flow　reserve：CFR）を非侵襲的
に測定し、さらに持続的気道内陽圧（CPAP）療法
のCFRにおよぼす急性効果を検討した。
【方法】　対象は終夜睡眠ポリグラフ（polysomuno－
graphy：PSG）にて、　apnea　hypopnea　index（AHI）30／
時以上の重症OSAS症例でCPAP療法の適応と診断
された27症例。PSG施行目的に入院した当日と翌
朝の計2回、経胸壁心エコードブラ法にて左冠動脈
前下行枝のCFRを計測した。この27症例を、診断
PSG施行時に観察した群（10症例）とCPAP療法
の適正圧設定検査時に観察した群（17症例）で
CFRを二回ずつ測定し、両群で比較検討した。
【結果】CPAP治療により、AHIと睡眠時最低酸素
飽和度は著明に改善した。重症OSAS症例の中に、
CFRが25以下と軽度の冠微小循環障害を有する症
例が6例（22％）存在した。入院当日に測定した
CFR値は、　CPAP療法施行群と診断PSG群の間で
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【背景・目的】　閉塞性睡眠時無呼吸（obstructive
sleep　apnea：OSA）は、睡眠中の上気道閉塞により、
繰り返し無呼吸や低呼吸を呈する疾患である。OSA
は心血管疾患（cardjovascular　disease；CVD）の発
症リスクであることが証明されているが、近年、慢
性腎臓病（chronic　kidney　disease；CKD）との関連
を示す報告も散見される。CKDはCVD発症とその
予後を規定する重要な因子であるが、最近、CKD
にまで至らないごく軽度の腎機能低下例においても
心血管死のリスクが上昇することが、腎機能の鋭敏
なバイオマーカーであるシスタチンCを用いた研
究で証明されている。本研究の目的は、CKDに至
らない患者における、OSAの腎機能への影響につ
いてシスタチンCを用いて明らかにすることであ
る。
【方法】無呼吸低呼吸指数（apnea　hypopnea
index；AHI）5回／時以上でOSAと診断され、か
つCKDが除外された連続267例（年齢51±14歳、
男性233例）を対象とした。CKDは推定糸球体濾
過率（eGFR）が60　mL／min／1．73　m2以下と定義した。
【結果】　血清シスタチンC濃度との有意な相関は、
年齢（FO．37）、body　mass　index（BMI）（r－O．12）、AHI
（r＝O．17）、高感度CRP（r＝O．12）でみられた。シスタ
チンC四分位の最高位（≧0．88mg／h）を規定する因
子について検討した結果、年齢、BMI、その他の
CKDと関連のある心血管リスクで補正しても、重
症OSA（AHI≧30／h）は独立した因子であった。
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